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Objectifs 


NEPHROANGIOSCLEROSE 

La nephroangiosclerose est la nephropathie vasculaire la plus 
frequente. 

Classiquement, la nephroangiosclerose « benigne » complique 
les hypertensions arterielles mal ou insuffisamment controlees 
pendant plusieurs annees (soit 0 a 3 % des HTA apres plus de 
20 ans devolution). Elle represente une des deux premieres 
causes d'insuff isance renale terminate (avec le diabete) en France. 
Chez les sujets originaires d'Afrique subsaharienne ou afro- 
antillais, elle apparaTt plus precocement (20-40 ans) et peut etre 
d'evolution plus rapide. 

Diagnostic positif 

Le diagnostic presomptif repose sur un faisceau d'arguments : 

- HTA « ancienne » et souvent mal controlee ; 

- insuffisance renale d'aggravation lente (baisse du debit de filtra- 
tion glomerulaire [DFG], estime dtenviron 2 mL/min/an) associee 
a I'absence de proteinurie ou une proteinurie de faible debit non 
nephrotique (taux d'albumine plasmatique normal), I'absence 
d'hematurie et des reins de faille habituellement diminuee et de 
contours reguliers ; 

- frequemment associee a une cardiopathie hypertrophique ; 

- sans argument pour une autre nephropathie. 


Nephroangiosclerose. La figure du haut montre une 

artere de moyen calibre normal (large lumiere, un endothelium 
constitue d’une seule couche de cellules endotheliales, media 
peu epaisse). La figure du bas montre une artere siege de 
nephroangiosclerose (reduction de la lumiere vasculaire, 
proliferation myo-intimale, et epaississement de la media). 



L es nephropathies vasculaires regroupent 
un grand nombre d’entites ayant un symp- 
tome commun, I'hypertension arterielle 
(HTA). Parmi elles, la nephroangiosclerose est la plus frequente ; 
elle est responsable, avec le diabete, de la majorite des causes 
d'insuffisance renale chronique terminate en France. 

Par ailleurs, I'atherosclerose peut etre a I'origine de stenose 
des arteres renales responsable d'HTA, d'insuffisance renale ou, 
plus rarement, d'embolies de cristaux de cholesterol. 

Enfin, I'association d'une insuffisance renale aigue, d'une anemie 
hemolytique et d'une thrombopenie conduira au diagnostic noso- 
logique de syndrome uremique et hemolytique ou microangio- 
pathie thrombotique. 


Diagnostiquer une nephropathie vasculaire. 
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La biopsie renale n'est pas necessaire au diagnostic. Elle ne 
se discute qu'en cas de doute diagnostique avec une autre 
nephropathie. L'examen histologique (fig. 1) montrerait : 

- une diminution du calibre de la lumiere des arteres interlobu- 
laires et preglomerulaires secondaire a une fibrose sous-intimale 
et une hyperplasie de la media responsable par ailleurs d'une 
augmentation du diametre externe des vaisseaux ; 

- en aval, les glomerules apparaissent ischemiques : le flocculus 
est retracte au pole vasculaire, la membrane basale est fripee, 

- a un stade avance, certaines arteres apparaissent occluses, de 
plus en plus de glomerules deviennent sclereux (glomerulo- 
sclerose, puis fibrose en « pain a cacheter »), I'interstitium presente 
une fibrose, et les tubes sont atrophiques. 

Traitement 

/ Preventif, il repose sur le depistage et le traitement de toute 
HTA et la prise en compte de I'ensemble des facteurs de risque 
cardiovasculaire. 

/ Curatif, il repose sur le controle strict de I'HTA (<130/80 mmHg 
en cas d'insuffisance renale et/ou proteinurie) en associant sys- 
tematiquement : 

- des regies hygieno-dietetiques : regime restreint en sel (< 6 g/j), 
activite physique reguliere (30 min/j), suppression du tabac, lutte 
contre I'obesite... ; 

- un inhibiteur de I’enzyme de conversion (IEC) en premiere 
intention a dose progressivement croissante ; en cas de controle 
insuffisant, association aux diuretiques thiazidiques (diuretiques 
de I'anse si DFG < 30 mL/min). Le choix de I'escalade therapeu- 
tique depend ensuite des comorbidites associees ; 

- et la prise en compte de I'ensemble des facteurs de risque 
cardiovasculaires. 


NEPHROANGIOSCLEROSE MALIGNE 

Diagnostic positif 

Elle s'inscrit habituellement chez un patient ayant une HTA 
negligee (> 70 %), dans un contexte d'HTA maligne associant : 
- une HTA a chiffres souvent eleves (grade 3, > 180/110 mmHg) ; 


- une insuffisance renale rapidement evolutive associee a une 
proteinurie de debit variable et une hematurie microscopique 
inconstante (60 %) ; 

- une insuffisance cardiaque gauche : dyspnee, galop..., voire 
cedeme pulmonaire ; 

- une retinopathie hypertensive de stade 3 (exsudats et/ou 
hemorragie retinienne bilaterale) ou stade 4 (cedeme papillaire 
bilateral) ; 

- une encephalopathie : apathie, confusion, deficit systematise, 
convulsion, coma ; 

- une microangiopathie biologique : anemie hemolytique a 
Coombs negatif (augmentation de LDH, bilirubine, baisse de 
I'haptoglobine) avec presence de shizocytes, thrombopenie peri- 
pherique ; 

- un syndrome polyuro-polydypsique ; 

- une hypokaliemie secondaire a une stimulation de I'axe renine- 
angiotensine-aldosterone. 

La biopsie renale n'est pas systematique. Elle montrerait une 
obstruction de la lumiere des arteres, secondaire a une hyper- 
plasie myo-intimale, des depots sous-endotheliaux, une prolife- 
ration des cellules musculaires lisses de la media et synthese de 
collagene realisant un aspect en « bulbe d'oignon ». Une necrose 
fibrinoide est rarement observee. 

Diagnostic differentiel 

L'HTA maligne secondaire a une nephroangiosclerose maligne 
est I'apanage du sujet originaire d'Afrique subsaharienne ou afro- 
antillais. 

Chez le sujet caucasien, il convient de rechercher : 

- une stenose des arteres renales, une maladie des embolies de 
cristaux de cholesterol ; 

- une glomerulonephrite sous-jacente, surtout si le sujet est 
jeune ; 

- une cause toxique : ecstasy, cocaine, amphetamine... ; 

- une sclerodermie : a suspecter en cas de syndrome de Raynaud, 
de sclerodactylie. 

Traitement 

Le traitement urgent impose une hospitalisation en milieu 
specialise pour controler I’HTA. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I La prise en charge diagnostique et therapeutique d’un patient hypertendu 
ancien presentant une insuffisance renale moderee est un « sujet bateau ». 


Savoir argumenter le diagnostic de 
nephroangiosclerose, de stenose athero- 
mateuse des arteres renales est un dassique. 
Les examens morphologiques de depistage 
d’une stenose des arteres renales (echo- 
doppler, angio-TDM spirale avec injection) 


ne doivent pas etre confondus avec l’exa- 
men de confirmation que constitue l’arterio- 
graphie, examen couple dans ce cas a une 
angioplastie. 

11 faut savoir identifier une microangio- 
pathie thrombotique a partir de contextes 


cliniques tres divers : devant une insuf- 
fisance renale aigue, un syndrome confu- 
sionnel, une diarrhee invasive chez un 
jeune enfant, un purpura..., dans tous 
ces cas, le diagnostic sera oriente par la 
decouverte d’une anemie dont on 
confirmera l’origine hemolytique et une 
thrombopenie. 

• 
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STENOSE/THROMBOSE DES ARTERES 
RENALES 


POINTS FORTS 

a retenir 


Physiopathologie 

La stenose des arteres renales est responsable, lorsqu'elle est 
serree (diminution de calibre de la lumiere vasculaire de plus de 
50 a 75 %), d'une baisse du debit sanguin renal homolateral qui 
a pour consequence une hypoperfusion glomerulaire et une sti- 
mulation de la synthese de renine responsable in fine d'une aug- 
mentation de I'angiotensine 2, expliquant une HTA. 

Si la stenose serree est bilaterale ou sur rein unique, une insuf- 
fisance renale peut apparaitre progressivement ou brutalement 
lors d'un traitement inhibant le systeme renine-angiotensine (IEC 
ou sartans) ou les prostaglandines (AINS, coxib). 

Circonstances de decouverte 

Cela peut etre : 

- lors du bilan initial d'une HTA recente devant I'association : HTA 
et souffle abdominal ou lombaire, HTA et hypokaliemie chez un 
patient a haut risque cardiovasculaire, ou chez une femme jeune 
presentant des souffles vasculaires diffus ; 

- une HTA resistante au traitement medical associant regies 
hygieno-dietetiques et 3 traitements pharmacologiques anti- 
hypertenseurs dont un diuretique ; 

- une HTA maligne ; 

- un oedeme aigu du poumon (OAP) flash chez un patient a haut 
risque cardiovasculaire sans cause cardiaque documentee ; 

- une insuffisance renale aigue lors de I'initiation d'un traitement 
par inhibiteur de I'enzyme de conversion (IEC), ou par antagoniste 
de recepteurs de I'angiotensine 2 (sartans, ARA2) et/ou AINS ; 

- une insuffisance renale rapidement evolutive chez un patient 
a haut risque vasculaire sans autre nephropathie documentee 
et surtout si les reins sont de faille asymetrique (difference de 
faille > 1,5 cm). 

Etiologie 

1. Atherosclerose 

Le plus souvent, il s'agit d'un patient de sexe masculin cumu- 
lant les facteurs de risque cardiovasculaire. La probability d'une 
stenose augmente parallelement au nombre d'atteintes athero- 
mateuses (cardiopathie ischemique, AVC-AIT, arteriopathie obli- 
terante des membres inferieurs, anevrisme de I'aorte). 


Nephroanqiosclerose 

Nephropathie vasculaire la plus frequente. 

Diaqnostic d'elimination chez un patient hypertendu 
de lonque date. 

Insuffisance renale d'aqqravation lente. 

Sans autres causes d'insuffisance renale identifiees 
Le traitement : controle strict de la PA (< 130/80 mmHq). 
Stenose/thrombose des arteres renales 

Chez un patient a haut risque cardiovasculaire, penser 
a une stenose atheromateuse des arteres renales devant : 

- HTA ± souffle lombaire ou abdominal ± hypokaliemie ; 

- HTA resistante, HTA maliqne ; 

- insuffisance renale aique sous IEC ou sartans, ou AINS ; 

- OAP flash sans cause cardiaque. 

Stenose par fibrodysplasie : y penser chez une femme 
jeune, HTA de novo. 

Examen de depistaqe : echodoppler des arteres renales. 
Traitement (a discuter) : anqioplastie de la stenose. 
Infarctus renal 

Y penser devant : douleur de colique nephretique sans 
lithiase documentee. 

En presence d'un trouble de rythme. 

Examen de confirmation : anqioscanner (en I'absence 
d'insuffisance renale). 

Embolies de cristaux de cholesterol 
Le diaqnostic repose sur une triade : 

- terrain a risque : homme de plus de 60 ans, cumulant 
les facteurs de risque cardiovasculaire + atherome 
symptomatique + insuffisance renale chronique ; 

- facteurs declenchants (> 90 % des cas) : catheterisme 
arteriel (arterioqraphie)-traitement anticoaqulant-chirurqie 
cardiaque ou vasculaire ; 

- insuffisance renale + orteils pourpres/livedo 
± ischemie mesenterique. 

SHU/MAT 

Y penser devant : 

- insuffisance renale aique + anemie hemolytique 
+ thrombopenie ; 

- etiologie : infectieuse (enfant)/adulte 
(VIH, cancer/traitement... ) ; 

- traitement : etiologie + controle HTA + discussion 
echanqes plasmatiques. 


(v. MINI TEST DE LECTURE, p. 2077) 


2. Fibrodysplasie 

Le terrain est la femme jeune, HTA de novo. La stenose siege 
le plus souvent a droite (> 90 %), et peut etre bilaterale (< 40 %). 

3. Causes exceptionnelles 

II s'agit de : 

- la maladie de Takayashu ; 

- une dissection post-traumatique ; 

- une stenose post-radique. 


Examens complementaires 

La suspicion diagnostique impose de depister une eventuelle 
stenose par un examen non invasif : 

- I'echodoppler des arteres renales a une sensibilite de 91 % et 
une specificite de 96 % entre les mains d'examinateurs experi- 
mentes. Les criteres en faveur d’une stenose serree sont : au niveau 
de la stenose, un pic de velocite > 200 cm/s, une velocite en fin de 
diastole > 150 cm/s associee a une baisse des resistances distales. 
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La tomodensitometrie spiralee avec injection de produit de 
contraste iode est possible mais uniquement en I'absence d'in- 
suffisance renale. 

L'angio-IRM n'est pas actuellement consideree comme un exa- 
men de depistage compte tenu de nombreux faux positifs. 

Traitement 

Le traitement a pour objectif : 

- de normaliser ou de mieux controler I'HTA (diminuer le nombre 
de traitements anti-HTA) ; 

- d'eviter I'aggravation rapide d'une insuffisance renale. Cet 
objectif est rarement atteint, le parenchyme renal en aval de la 
stenose etant souvent le siege de lesions fibreuses irreversibles 
(en cas de stenose atheromateuse). 

La revascularisation renale est, dans plus de 90 a 95 % des 
cas, effectuee par voie endoluminale (angioplastie). Elle doit etre 
si possible realisee a distance d'un episode de decompensation. 
Un stent est mis en place d'emblee en cas de stenose ostiale 
atheromateuse. 

Les indications de I'angioplastie sont : 

- en cas de fibrodysplasie : s'il existe une HTA et une stenose de 
75 % au moins ; 

- en cas de stenose atheromateuse superieure a 75 % s’il existe une 
HTA resistante, une HTA maligne, un OAP flash, une insuffisance 
renale d'aggravation rapide sous condition que la faille du rein en 
aval de la stenose soit superieure a 8 cm. Dans tous les autres cas, 
le benefice de I'angioplastie n'est pas demontre. De meme, en cas 
de resistances distales evaluees au doppler > 0,8, de proteinurie, 
de faille de rein inferieure a 8 cm, le risque de complications est 
majore, et le benefice de I'angioplastie reste hypothetique. 

Les complications de I'angioplastie sont : 

- les complications locales au point de ponction (les plus fre- 
quentes) : hematome, fistule arterioveineuse ; 

- les complications renales : insuffisance renale aigue (IRA) 
secondaire a I'injection de produit de contraste (definie par aug- 
mentation du faux de creatinine plasmatique de plus de 44 p,mol/L 
a 48-72 heures apres I'arteriographie), embolies de cristaux de cho- 
lesterol (atherosclerose), dissection/thrombose de I'artere renale. 

Leur frequence est variable : inferieure a 5 % en cas de fibro- 
dysplasie, superieure a 5-40 % en cas de stenose atheroma- 
teuses. Ce risque augmente parallelement au degre de severite 
de I’insuffisance renale. 

La restenose est rare en cas de fibrodysplasie (< 10 %), frequente 
en cas de stenose ostiale atheromateuse (> 30 % en I'absence 
de stent, 15-20 % en cas de stent). 

Pronostic 

1. Stenose atheromateuse 

Le pronostic a moyen terme est domine par la survenue d'e- 
venement cardiovasculaire. La survenue d'une insuffisance 
renale terminale est rare. La prise en charge au long cours des 
patients ayant une stenose des arteres renales est done avant 
tout celle d'un patient a haut risque cardiovasculaire. 


2. Fibrodysplasie 

L'angioplastie permet d'obtenir un excellent resultat morpho- 
logique dans plus de 90 % des cas, et la guerison de I'HTA dans 
environ 60 a 90 % des cas. Le faux de guerison est plus eleve 
en cas d'HTA recente. 

Le risque de restenose est faible (< 7 % a 6 mois). Le risque 
de thrombose ou d'insuffisance renale est exceptionnel. 

INFARCTUS RENAL 
Physiopathologie 

L'infarctus renal est secondaire a I'obstruction aigue d'une 
artere renale ou plus souvent d’une de ses branches. 

Etiologie 

L'infarctus renal peut etre secondaire a : 

- une pathologie de I'artere renale : atherosclerose, fibrodysplasie, 
periarterite noueuse (PAN) ou dissection/thrombose post-trau- 
matique (lors d'une arteriographie) ; 

- une pathologie aortique : dissection/plaque d'atherosclerose. 
Le diagnostic est Clinique et radiologique (echographie trans- 
cesophagienne [ETO] ou angio-IRM ou angio-TDM injecte) ; 

- une pathologie cardiaque : cardiopathie emboligene (trouble 
de rythme, valvulopathie, endocardite). Le diagnostic necessite 
un examen clinique, un electrocardiogramme (ECG) et une echo- 
graphie cardiaque ; 

- une thrombophilie : syndrome des antiphospholipides (temps 
de cephaline kaolin [TCK] allonge, anticorps anticardiolipine), 
deficit en antithrombine III, en proteine S, ou en proteine C... 

Diagnostic 

II est le plus souvent asymptomatique. 

S'il est symptomatique, on peut retrouver : 

- une douleur lombaire (mimant une colique nephretique +++] ; 

- une hematurie micro- ou macroscopique ; 

- une fievre moderee ; 

- une HTA de novo ou I'aggravation d’une HTA preexistante. 

La biologie montre une insuffisance renale inconstante et une 
augmentation des LDH. 

L'imagerie retrouve : 

- au TDM spirale avec injection : l'infarctus apparait comme un 
triangle a base externe ne prenant pas le contraste. L'examen 
spirale peut mettre en evidence le siege de I'obstruction ; 

- a I'echodoppler, mise en evidence de I'obstruction, plus diffici- 
lement de l'infarctus. 

Traitement 

La traitement comprend : 

- une anticoagulation a dose efficace (sauf en cas de dissection 
aortique) ; 

- le traitement etiologique. 

Dans certains cas, il convient de discuter une repermeabilisation 
par voie endoluminale. 
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EMBOLIES DE CRISTAUX DE CHOLESTEROL 

Les embolies de cristaux de cholesterol compliquent les lesions 
d'atherosclerose ulcerees de I'aorte et des branches. Ce pheno- 
mene physiologique peut etre a I'origine d'une maladie poten- 
tiellement mortelle a court terme. Cette maladie, dans plus de 
70 a 90 %, est d'origine iatrogene. 

Diagnostic 

Le diagnostic repose sur une triade : 

- la notion d'un « terrain » a haut risque cardiovasculaire : patient 
de sexe masculin, de plus de 60 ans, cumulant les facteurs de risque 
cardiovasculaire et presentant une atherosclerose multifocale : 
cardiopathie ischemique et/ou arterite obliterante des membres 
inferieurs et/ou antecedents d'accidents vasculaires cerebraux 
et/ou anevrisme de I'aorte et/ou stenose des arteres renales ; 

- I'exposition a un ou des facteurs declenchants : arteriogra- 
phie/angioplastie, traitement anticoagulant, fibrinolytique, chi- 
rurgie cardiague ou vasculaire ; 

- une atteinte systemique pouvant associer : 

• une insuffisance renale rapidement evolutive (en quelques jours 
ou semaines), associee a une proteinurie de debit variable, une 
hematurie microscopique dans plus de la moitie des cas, et I’ag- 
gravation d’une HTA preexistante, 

• une ischemie cutanee : coloration pourpre de la pulpe des orteils 
(fig. 2), livedo de la plante des pieds, des jambes, des cuisses ou 
de fabdomen, plus rarement plaques de necrose cutanee, 

• une ischemie mesenterique (un tiers des cas) suspectee devant 
des douleurs abdominales, une intolerance alimentaire, une 
hemorragie digestive, 

• une decompensation cardiaque, 

• une atteinte retinienne souvent asymptomatique : presence de 
cristaux de cholesterol au FO, 

• une multinevrite, 

• dans un contexte d'alteration de I'etat general, de perte de poids. 

Le diagnostic Clinique est souvent retarde de plusieurs jours 
ou semaines (en moyenne 2 mois) apres I'exposition au(x) fac- 
teur(s) declenchant(s). 

La biologie est aspecifique : syndrome inflammatoire, hyper- 
eosinophilie precoce et transitoire, et, exceptionnellement, baisse 
du complement (precoce et transitoire). 

La preuve histologique n'est necessaire qu'en cas de doute 
diagnostique. 

Diagnostic differentiel 

Un patient age presentant une insuffisance renale d'aggrava- 
tion rapide associee a une proteinurie, une hematurie, dans un 
contexte d’atteinte systemique, conduira a discuter les vascula- 
rites systemiques (micropolyangeite, plus rarement granuloma- 
tose de Wegener, vascularite infectieuse). 

L'analyse du contexte Clinique, la presence de facteurs declen- 
chants, la chronologie d'apparition des symptomes seront des 
arguments qui pourront plaider en faveur de la maladie des embo- 
lies de cristaux de cholesterol. 



H « Orteils poupres » temoignant d'embolies 

distales de cristaux de cholesterol au niveau des arterioles 
de la pulpe des orteils. 


Traitement 

II comprend : 

- le traitement symptomatique des defaillances d'organe : nutri- 
tion, prevention des complications de decubitus, traitement anti- 
hypertenseur, de I'anemie, de I'insuffisance renale (dialyse)... ; 

- I'eviction des facteurs declenchants : proscrire les arteriogra- 
phies, les angioplasties arterielles, les traitements anticoagu- 
lants, les interventions vasculaires a la phase initiale ; 

- une corticotherapie est proposee de plus en plus souvent 
(1/3 mg/kg/jour). 

Pronostic 

Pendant les 3 premiers mois, la surmortalite (17 %) est due a 
la recidive des embolies de cristaux de cholesterol (ischemie mes- 
enterique surtout) et aux sequelles des atteintes neurologiques 
ou trophiques. 

La mortalite tardive (mortalite 20 % a 1 an) est celle de tout 
patient ayant un haut risque cardiovasculaire : evenements coro- 
nariens, cerebraux vasculaires et cancers (vessie, poumon, ORL). 

La morbidite est avant tout liee aux sequelles renales (dialyse 
definitive) ou aux gestes d'amputation distale des membres infe- 
rieurs. 


MICRO-ANGIOPATHIE THROMBOTIQUE (MAT) 

ET SYNDROME UREMIQUE ET HEMOLYTIQUE 

Physiopathologie 

La microangiopathie thrombotique est I'expression d'une 
dysfonction des cellules endotheliales et de I'activite d'agrega- 
tion/adhesion plaquettaire. L'obstruction des capillaires ou des 
arteres de petit calibre entraine une ischemie responsable des 
atteintes organiques. L'hemolyse serait due a une fragilisation 
des membranes des hematies secondaire a I'adhesion de facteur 
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itMB Cause des microangiopathies 

thrombotiques (syndrome uremique 
et hemolytique, SHU) 


Infections 

I Escherichia coli 0 157H :7 
(Shiga Toxine) 

-*■ la bacterie peut etre mise 
en evidence dans les selles, 
la Shiga-toxine dans le sang) 

I Pneumocoque (secreteur 
de neuraminidase) 

I Shiguelle, salmonelle, 
Campylobacter jejuni 
I Virus : VIH, CMV, adenovirus, 
coxakie, echo-virus, rotavirus, 
parvovirus B19 

Medicaments 

En cancerologie/hematologie 

I Mitomycine C, gemcitabine 
I Radiotherapie 
I Allogreffe de moelle osseuse 
I Bevacizumab (2008), 
anti-angiogenique, IFN alpha 
En transplantation 
I Ciclosporine, tacrolimus 


En cardiologie 

I Ticlopidine, Clopidogrel 
En gynecologie 
I Pilule estroprogestative 

Maladie de systeme 

I Sclerodermie +++ 

I Syndrome catastrophique 
des antiphospholipides +++ 

I Lupus erythemateux 
dissemine 

I Granulomatose 
de Wegener 

Hereditaire (enfant) 

I Deficit en facteur H 

I Deficit en metalloprotease 
ADAMTS 13 

Cancer metastatique 
Divers 

I Hypertension arterielle 
maligne 


von Willebrand polymerise. Lorsque I'atteinte renale est au premier 
plan, le terme de syndrome uremique et hemolytique est souvent 
utilise, en cas de signes neurologiques au premier plan ou de thrombo- 
penie majeure, le terme de purpura thrombopenique thrombo- 
cytopenique est prefere (PTT ou syndrome de Moschovitz). 

Diagnostic clinico-biologique 

Le diagnostic repose sur I'association : 

- d'une insuffisance renale d'aggravation souvent rapide ; 

- d'une HTA, inconstante ; 

- d'une anemie hemolytique a Coombs negatif, avec presence 
de schizocytes : chute du taux d'hemoglobine, de I’haptoglobine, 
augmentation des LDH, de la bilirubine et des reticulocytes ; 

- d’une thrombopenie peripherique ; 

- parfois associes a un purpura, une atteinte neurologique (defi- 
cit focal, confusion, convulsion, parfois coma), une atteinte mes- 
enterique (douleur, hemorragie digestive, pancreatite, fievre 
moderee). 

Etiologie (tableau) 

Le diagnostic nosologique repose sur I'analyse du contexte 
Clinique et de I’anamnese. 

En cas de symptomatologie digestive precedant le diagnostic, 
le role des bacteries responsables de diarrhee invasive est evoque. 
Elle represente la premiere cause (> 90 %) chez I'enfant. 


En cancerologie et hematologie seront evoques les cancers 
metastases, les effets secondaires des traitements. 

En cas de grossesse en cours (troisieme trimestre) sera evoque 
le diagnostic de preeclampsie ; en periode post-partum (vers le 
troisieme mois), le diagnostic de syndrome uremique et hemo- 
lytique du post-partum. 

En cas de syndrome de Raynaud, de sclerodactylie sera evoquee 
la sclerodermie. 

En I'absence d'orientation diagnostique chez I'adulte, il convient 
de ne pas oublier I’infection par le VIH. 

Traitement 

Chez I'enfant, en cas de micro-angiopathie thrombotique 
post-infectieuse, seul le traitement symptomatique sera propose 
en premiere intention : dialyse si defaillance renale severe, trai- 
tement anti-HTA. 

Chez I'adulte, le traitement symptomatique sera systematique. 
L’etiologie conditionnera le traitement causal. Dans les formes 
idiopathiques, devolution rapidement defavorable, sera discutee 
la realisation de plasmapherese en utilisant des PVI (plasma viro- 
inactive). 

Chez I'enfant, en cas de cause infectieuse, les autorites sanitaires 
doivent etre rapidement alertees (declaration obligatoire). 

Pronostic 

Chez I'enfant, le risque de deces est de 2 % (atteinte neuro- 
logique). Soixante pour cent des enfants guerissent sans sequelles. 
Les autres auront une HTA permanente, plus rarement une insuf- 
fisance renale chronique. 

Chez I'adulte, le pronostic est lie a I'etiologie. Globalement, le 
pronostic vital est moins bon, le risque de sequelles important 
(insuffisance renale chronique et HTA). 


Les auteurs declarent n ’avoir aucun conjlit d’interets 
concemant les donnees pub liees dans cet article. 


Pour en savoir plus 
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